
ÖZ

Multipl geçici beyaz nokta sendromu (MGBNS), genellikle retinanın dış katları ve retina pigment epiteli tutulumu ile seyreden nadir, 
enfl amatuar bir hastalıktır. Bu makalede, MGBNS tanısı konulan bir olgunun sunumu amaçlanmıştır. Yirmi yaşında erkek hasta sol 
gözde ani görme kaybı nedeniyle kliniğimize başvurmuştur. Yapılan ilk muayenesinde sol gözde; +1 vitritis, perifoveal retinal kırışık-
lıklar ve temporal perimaküler alanda plakoid lezyonlar görülmüştür. Fundus fl oresein anjiyografi  ve optik koherens tomografi de ise 
MGBNS'nun karakteristik bulguları saptanmıştır.

Anahtar Kelimeler: Multipl geçici beyaz nokta sendromu; beyaz nokta sendromları; MGBNS.

ABSTRACT

Multiple Evanescent White Dot Syndrome (MEWDS) is a rare infl ammatory disease that usually involves the outer layers of the retina 
and retinal pigment epithelium. In this article, a case who diagnosed with MEWDS was aimed to report. A 20-year-old male presented 
to our clinic with sudden visual loss in his left eye. During the initial examination of the patient, some fi ndings have been detected in 
his left eye, including vitritis (+1), perifoveal retinal wrinkling, and the presence of placoid lesions in temporal perimacular area. Also, 
characteristic fi ndings of MEWDS have been determined in fundus fl uorescein angiography and optical coherence tomography.
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GİRİŞ

Multipl geçici beyaz nokta sendromu (MGBNS), genellikle 
retinanın dış katları ve retina pigment epiteli tutulumu ile 
seyreden enfl amatuar bir hastalıktır. İlk kez 1984 yılında 
Jampol ve ark. tarafından tanımlanmıştır.1 Genellikle sağlık-
lı 20 ile 40 yaş arası kadın hastalarda ani başlayan tek tarafl ı 
görme kaybı, fotopsi veya görme alanı defekti gibi bulgular 
ile ortaya çıkmaktadır.2 MGBNS patognomonik olarak dış 
retinada veya retina pigment epitel seviyesinde geçici sarı 
portakal rengi noktalanmalarla karakterizedir. MGBNS'nun 
klinik özellikleri iyi tanımlanmış olmasına rağmen etiyo-

lojisi tam olarak aydınlatılamamıştır. MGBNS tanısı alan 
hastaların yarısında yakın zamanda geçirilmiş viral hastalık 
öyküsü tespit edilebilmektedir.3 Bu nedenle hastalığın etiyo-
lojisinde viral enfeksiyon sonrası gelişen immün bir reak-
siyon olabileceği düşünülmektedir. Bu olgularda, tedavisiz 
izlemle fundus lezyonları genellikle iki ile altı hafta arasında 
düzelme göstermekte ve başlangıçta ani olan görme kaybı 
ise ortalama yedi haftada tam veya tama yakın düzeye ulaşa-
rak iyileşmektedir.4 Bu makalede sol gözde ani görme kay-
bı nedeniyle göz polikliniğine başvuran ve MGBNS tanısı 
konulan erkek olgunun klinik özellikleri literatür bilgileri 
ışığında irdelenmiştir.



OLGU SUNUMU

Yirmi yaşında erkek hasta sol gözde ani görme kaybı nede-
niyle göz polikliniğine başvurdu. Düzeltilmiş görme keskin-
liği Snellen eşeline göre sağ gözde 20/20, sol gözde 20/1250 
(1 metreden parmak sayma) düzeyindeydi. Göz içi basınç-
ları her iki gözde normal sınırlar içerisindeydi. Ön segment 
muayenesi her iki gözde doğaldı. Fundus muayenesi sağ 
gözde doğaldı ancak sol gözde +1 düzeyinde vitritisi mev-
cut olup,  perifoveal alanda retinal kırışıklıklar ve temporal 
perimaküler alanda plakoid lezyonlarla uyumlu numuler gö-
rünümde beyaz nokta tarzında lekeler mevcuttu (Resim 1A, 
1B). Retinal damarlar ve optik disk doğaldı. Ishihara kartları 
ile renkli görme testi sağ gözde 21/21 olup, sol gözde net 
olarak değerlendirilemedi. Ayrıca hastanın öyküsünden yak-
laşık 20 gün önce başlayan boğaz ağrısı ve burun akıntısı 
şikayeti olduğu, bunun dışında ise herhangi sistemik bir has-
talığının olmadığı ve medikal tedavi almadığı öğrenildi. Bu 
bulgular ışığında ön tanı olarak MGBNS, diğer beyaz nokta 

sendromları, sifi litik koryoretinit ve sarkoidoz retiniti olabi-
leceği düşünüldü. Bunun üzerine optik koherens tomografi  
(OKT), fundus fl oresein anjiografi  (FFA), görme alanı testi 
ve kan testleri yapıldı. OKT’de fotoreseptör iç segment-dış 
segment (İS-OS) bütünlüğünde bozulmalar ve düzensizlik 
mevcuttu (Resim 2).  FFA’da üst arkuat komşuluğunda ve 
optik disk nazalinde orta ve geç dönemde hiperfl oresan nok-
talanmalar mevcuttu (Resim 3A, 3B). Humphrey görme ala-
nı testinin güvenilirliği düşüktü. Tam kan sayımı, kan biyo-
kimya analizi, akciğer grafi si, anjiotensin konverting enzimi 
düzeyi, c-reaktif protein düzeyi, romatolojik testleri, sifi liz 
ve toksoplazma serolojisi normal olarak değerlendirildi. 
Hastadaki klinik tablo MGBNS olarak tanımlandı. Hastaya 
tedavi verilmeksizin takibe alındı. Bir ay sonraki kontrolün-
de görme keskinliğinin 20/20 düzeyine çıktığı, vitritisinin 
düzeldiği, retinal kırışıklıklarının ve plakoid lezyonlarının 
gerilediği, OKT ve FFA bulgularının düzeldiği görüldü (Re-
sim 4A, 4B, 4C). Bir yıllık takibinde ise nüks izlenmedi.

Resim 1.  A) Başvuru anındaki perifoveal retinal kırışıklıkları ve makülanın temporalindeki beyaz noktalanmaları gösteren 
fundus fotoğrafı, B)Vitritisle uyumlu optik koherens tomografi  görüntüsü.

Resim 2. İS-OS bandındaki düzensizlikler ve kırılmalar
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MGBNS'nun etiyopatogenezi tam olarak bilinmemekle be-
raber bu konuda çeşitli teoriler öne sürülmektedir. Özellik-
le viral ajanlar ve otoimmün kökenli hastalıklar etiyolojide 
rol oynamaktadır. Hastalardaki klinik tablo oturmadan önce 

hastaların yarısında gribal enfeksiyon bulgularının mevcut 
olduğu söylenmektedir.3 Bu olgularda akut dönemde Ig G 
ve Ig M düzeyinde artış tespit edilmiştir.5 Ayrıca literatürde 
hepatit A ve hepatit B aşılarını takiben ortaya çıkan vakalar 
da bildirilmiştir.6,7 Sunmuş olduğumuz olguda da yaklaşık 
20 gün önce başlayan boğaz ağrısı ve burun akıntısı şikaye-

Resim 3.  Floresein anjiografi nin orta ve geç döneminden görüntüler. A) Optik disk nazalindeki hiperfl oresan boyanmalar. 
B) Üst arkuat komşuluğundaki hiperfl oresan boyanmalar

Resim 4. Birinci ay görüntüleri. A) Retinal kırışıklıkların ve plakoid lezyonların kaybolduğu izlenmekte,  
B) Floresein anjiografi de üst arkuat komşuluğundaki ve optik disk nazalindeki orta ve geç dönemdeki 
hiperfl oresan noktalanmaların kaybolduğu görülmekte, C)  İS-OS bandı düzensizliklerinin normale dön-
düğü ve vitritisle uyumlu olan görüntüsünün gerilediği görülmekte.



ti varlığı gribal bir enfeksiyonun göstergesi olarak tanımızı 
destekler niteliktedir.

MGBNS olguları genellikle ani gelişen tek tarafl ı ağrısız 
görme kaybı ile başvurmaktadırlar.8 Nadiren bilateral gö-
rülen vakalar da bildirilmiştir.9 Bu olgular retina dış katları 
ve retina pigment epiteli tutulumu ile seyretmekle beraber 
koroid tutulumu da görülebilmektedir.10 Tipik fundus bul-
guları çapı 100 μm -300 μm arasında değişen makülanın 
dışından orta periferik retinaya kadar uzanabilen gri beyaz 
noktalanmalar şeklindedir.1,8,11 Bu lekelerin sebebinin, retina 
pigment epiteli gibi derin tabakaların etkilemesinden kay-
naklandığı düşünülmektedir. Fundus lezyonlarının tutulum 
derinliği araştırmacılar arasında tartışma konusu olmuştur. 
Kimi yazarlar dış retina ve retina pigment epitel tabakası-
nı tuttuğunu söylerken, kimi yazarlar ise indosiyanin yeşili 
anjiyografi de (İSYA) hipofl oresan lezyonların olması sebe-
biyle koroidal patolojinin ön planda olduğunu savunmuş-
lardır.1,12,13 Hastalığın diğer tanı koydurucu fundus bulgusu 
ise fovea çevresinde beyaz, turuncu ve sarı renkli benek-
lenmelerdir.10 Bu bulgu ise görme keskinliğindeki azalmayı 
açıklar niteliktedir. Daha az yaygın olarakta vitritis, retinal 
vaskülit, optik disk ödemi ve hiperemisi ve bozulmuş pupil 
refl eksi görülebilmektedir.14 Sunmuş olduğumuz olguda, +1 
düzeyinde vitritis, perifoveal alanda retinal kırışıklıklar ve 
temporal perimaküler alanda plakoid lezyonlarla karakterize 
beyaz nokta tarzında lekeler tespit edilmiştir. Ancak retinal 
damarlar ve optik disk sunduğumuz olguda doğal görünüm-
deydi. 

Görme alanında, kör noktada genişleme ve temporal saha-
larda defektler bu olguların diğer klinik bulgularındandır.11,15 
Retinadaki beyaz nokta lokalizasyonlarıyla görme alanında-
ki bu değişiklikler arasında ise korelasyon bulunmamak-
tadır.10 Fakat multifokal elektroretinogramdaki depresyon 
alanları, görme alanında kör nokta genişlemesi ile oluşan 
skotom alanları ile korelasyon göstermektedir.16 Olgumuzda 
Humphrey görme alanı testi ise güvenilir olarak bulunma-
mıştır. MGBNS'daki kör nokta genişlemesini bazı yazarlar 
akut idyopatik kör nokta genişlemesi yapan hastalık grubu-
na dahil etmektedirler.17 Ancak görme keskinliği MGBNS 
olgularında etkilenirken akut idiyopatik kör nokta sendro-
munda etkilenmemektedir.18

FFA’da erken fazda hiperfl oresan tutulumlar görülürken 
geç fazda da beyaz noktalarla uyumlu şekilde fl oresein bo-
yanması görülmektedir.10,11,19 Olgumuzda, Resim 4’te geç 
dönemde hiperfl oresan noktalanmalar görülmektedir. Ya-
zarlar İSYA kullanılmadan önce bu hiperfl oresan lezyonları 
RPE’deki bir hasar sonucu görülen pencere defekti olarak 
yorumlamışlardır.1 Bazıları ise bu lezyonların sebebinin ko-
roidal infl amasyon sonucu retina pigment epitelinde biriken 
depozitlere bağlı olabileceğini düşünmüşlerdir.12 Kimi ya-
zarlar ise koroidal dolaşımı engelleyen veya damar geçir-
genliğini bozan herhangi bir sebepten dolayı FFA’daki bu 
hiperfl oresan lezyonların görülebileceğini söylemişlerdir.20 

İSYA'nin kullanılmasıyla beraber, geç fazda, beyaz nokta-
larla ve FFA’daki erken hiperfl oresan lezyonlarla uyumlu 
alanlarda hipofl oresan lezyonlar oluştuğu görülmüştür.10,20,24 
Bu lezyonlar, peripapiller koroidal dolaşımdaki bozukluk-
lara bağlanan görme alanındaki kör nokta genişlemesiyle 
uyumlu bölgelerde de meydana gelmektedir. Aynı zamanda 
İSYA'de, FFA’daki ve fundus muayenesindeki normal alan-
lara denk gelen bölgelerde de çok sayıda hipofl oresan lez-
yonlar görülebilir. Bu sonuç, fotoreseptörlerdeki ve RPE’de-
ki disfoksiyonun sebebinin koryokapillaristeki perfüzyonun 
azalmasına bağlı olduğu fi krini daha çok düşündürmüş-
tür.25,26 Görme keskinliğinin, klinik retinal muayenedeki ve 
FFA’daki lezyonların düzelmesine rağmen SYA'deki hipof-
loresan lezyonlar aylarca devam edebilmektedir. Bunun se-
bebi ise koryoretinal mikrodolaşımdaki infl amatuar sürecin 
uzun süre devam etmesine bağlanmıştır.27-29

MGBNS hastalarının tanısında ve tedavisinin takibinde 
OKT’nin önemi büyüktür. Nguyen ve ark. MGBNS'lu beş 
hastada ultra yüksek rezolüsyon OKT kullanarak İS-OS 
bandındaki kırıkları bildirmişlerdir.25 Yine yapılan çalışma-
lar MGBNS hastalarında spektral OKT’deki (S-OKT) IS-
OS kırıklarının İSYA’nın geç fazındaki hipofl oresan nok-
talarla güçlü bir şekilde korele olduğunu göstermiştir.30,31  
Olgumuzda da OKT’de İS-OS bütünlüğünde bozulmalar ve 
düzensizlik tespit edilmiştir.

MGBNS'da fotoreseptörlerin tutulumu elektrodiyagnostik 
testlerle ispatlanabilir. Elektroretinogramda a dalgasında ve 
erken reseptör potansiyelinde azalma görülebilir. Bu da has-
talığın primer olarak RPE’nin ve fotoreseptörlerin dış seg-
mentini tuttuğunu desteklemektedir.13

MGBNS genellikle kendini sınırlar ve sonuç görme keskin-
liği de tedavisiz izlemle üç ile on hafta arasında tama yakın 
düzeye yeniden ulaşır. Hastalığın özgün bulgusu olan beyaz 
noktalanmalar skar bırakmadan iyileşir, skotom ve fotopsi 
şikayetleri yavaş yavaş azalır, fakat bazı hastalarda kör nok-
ta genişlemesi uzun süre devam edebilmektedir. Takahashi 
ve ark. ise sundukları MGBNS’li bir hastanın tedavisinde 
pulse steroid vermişler ve tedaviden hemen sonra görme 
keskinliğinde, görme alanında ve fundus muayenesindeki 
beyaz noktalarda hızlı bir düzelme tespit etmişlerdir.32 Fakat 
bu tedavideki sistemik yan etkilerin yüksek olmasından ve 
hastalığın tedavisiz izlemdeki prognozunun çok iyi olma-
sından dolayı pulse steroid tedavisi günümüzde uygulanma-
maktadır. 

MGBNS'lu hastaların çoğunda semptomlar ve bulgular ta-
mamen düzelmektedir. Fakat bazı hastalarda uzun dönemde 
koryoretinal skar, peripapiller atrofi  ve koroidal neovasküla-
rizasyon gelişebilmektedir.8,9,33 Diğer bir uzun dönem komp-
likasyonu ise otoimmün retinopatidir.34 Bu açıdan hastalar 
uzun dönemde de tekrar kontrole çağrılmalıdır. Bizim olgu-
muzda bu şekilde herhangi bir komplikasyon gelişmemiş ve 
bir yıllık takibinde ise rekürrens izlenmemiştir.
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Sonuç olarak MGBNS'nun tanısı konulurken dikkatli olun-
malı ve detaylar atlanmamalıdır. Fundus muayenesinin pupil 
dilate edilerek dikkatli bir şekilde yapılması gerekmektedir. 
Hastaların ne şikayetle başvurdukları, özgeçmiş sorgulama-
sı, demografi k verileri, muayene bulguları ve görüntüleme 
yöntemlerinin hepsi göz önünde bulundurularak ayırıcı tanı-
sı yapılmalıdır. Bu noktalara dikkat edildiği takdirde tanısı 
kolayca koyulabilir. Fakat bu sendromun özellikle de etiyo-
lojik olarak daha araştırılması gereken birçok yanı bulun-
maktadır.
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